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Points Forts a comprendre 


• Le diabete de type 1 est une maladie chronique, 
peu symptomatique (sauf hypoglycemies) 
mais contraignante pour le patient. 

• II s’agit, dans sa forme la plus frequente, 
d’une maladie auto-immune du pancreas endocrine. 

• Le but majeur du traitement est, en ameliorant 
au mieux la glycemie, de reduire le risque 

de complications microvasculaires. 


L e diabete de type 1 ne represente que 10 a 15 % 
des diabetes. S’il ne pose done pas les problemes 
de sante publique du diabete de type 2, il constitue 
une maladie plus lourde a prendre en charge que les 
diabetes de type 2 pour le medecin comme pour le 
patient, tant sur le plan psychologique que technique. 
II correspond au diabete « juvenile » ou «maigre» des 
anciennes classifications symptomatiques, et egalement 
au diabete insulinodependant de la classification thera- 
peutique qui prevalait jusqu’a ces dernieres annees. II 
est cause par une destruction des cellules (3 d’origine 
auto-immune aboutissant a une carence absolue en insuline 
qui, lorsque le potentiel insulinosecretoire passe en dessous 
de 10 a 20 %, se manifeste par une hyperglycemie. 

La definition de f Organisation mondiale de la sante 
(OMS) actuelle du diabete s’ applique bien sur pour le 
diabete de type 1 comme pour le diabete de type 2, meme 
s’il est rare que le diagnostic soit fait a des glycemies 
proches des seuils de definition. 

Epidemiologie 

La prevalence du diabete de type 1 varie suivant les 
pays, avec un gradient nord-sud en Europe. La preva- 
lence en France est plus basse que dans la plupart 
des pays europeens : 0,38 %, ce qui represente environ 


200000 personnes, soit 15 % des diabetiques. L’ incidence 
du diabete de type 1 avant l’age de 15 ans serait de 
7,8 nouveaux cas pour 100 000 habitants et par an. Elle 
survient habituellement avant l’age de 35 ans, avec un 
pic a f adolescence mais peut survenir en fait a tout age 
et touche autant l’homme que la femme. 

II n’y a pas d’« epidemie » de diabete de type 1 au meme 
titre que f epidemie annoncee de diabete de type 2, mais 
une augmentation d’une annee sur f autre de f incidence 
d’environ 4 %, surtout chez l’enfant. 

Physiopathologie 

Le diabete de type 1 correspond a une carence absolue 
en insuline par destruction des cellules P-pancreatiques. 
II en existe 2 sous-types : 

- diabete de type 1 auto-immun, encore appele diabete 
de type 1 A, de loin le plus frequent. C’est la forme 
classique, dont les facteurs physiopathologiques sont 
decrits ci-dessous. Elle inclut le diabete de type 1 lent 
(LADA pour latent auto- immune diabetes of the adult), 
decrit plus loin ; 

- diabete de type 1 idiopathique non auto-immun, encore 
appele diabete de type 1 B. II s’agit d’un cadre noso- 
logique mal defini, correspondant a tous les diabetes 
brutalement insulinoprives mais non auto-immuns ou 
n’est retrouve aucun des anticorps diriges contre les 
cellules p. Ce cadre inclut notamment le diabete du 
sujet africain, originaire du Sud-Sahara (v. Formes 
cliniques) et le diabete MODY 3. 

Predisposition genetique 

Contrairement au diabete de type 2, ou les antecedents 
familiaux de diabete sont souvent retrouves dans 95 % des 
cas de diabete de type 1, ce dernier survient au sein d’une 
famille apparemment indemne. Pourtant une predisposition 
genetique existe bien, comme le prouve le risque accru 
en cas d’apparente ou de gemellite (tableau I). 

Une lesion avec les antigenes d’histocompatibilite a ete 
notee depuis longtemps : les porteurs HLA DR 3 et DR 4 
ainsi que DQ B1 0302 sont a risque accru de diabete. 
Inversement les antigenes DR2, DQ Wl-2 et DQ B 10602 
seraient protecteurs. Beaucoup d’autres genes sont pro- 
bablement impliques, notamment le gene de f insuline, 
faisant au total du diabete de type 1 une maladie typi- 
quement multigenique. 
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Tableau I 


Risque de diabete de type I en France 


Risque 

% 

1 Population generale 

0,2 a 0,4 

1 Apparente au 1 C1 degre 
- a la mere 

3 

- au pere 

5 

1 HLA DR3 DR4 

7 

1 Apparente l er degre avec HLA identique 

12 

1 Apparente l er degre avec HLA identique 
et DR3 ou DR4 

16 

1 2 parents diabetiques 

30 

1 Jumeaux 

30 a 50 

1 Jumeaux avec HLA DR3 ou DR4 

70 


On peut detecter au moins un anticorps circulant dans 
85 % des cas : anticorps anti-ilots (ICA), anticorps anti- 
GAD, anticorps anti-IA2 (phosphatases membranaires) 
et anticorps anti-insuline. Ces anticorps sont les temoins 
circulants de la reaction auto-immune sans etre les facteurs 
causaux : le diabete de type 1 est une maladie du lympho- 
cyte T. Le processus auto-immun s’installe sur plusieurs 
annees avant, et se prolonge plusieurs annees apres I ’ ap- 
parition du diabete (fig. 1). Dans 15 % des cas on note, 
associes au diabete de type 1, soit une autre maladie 
auto-immune, soit au moins des anticorps specifiques 
d’organes (thyroide notamment). 

Glucotoxicite 

Alors que 1’ hyperglycemie moderee stimule la secretion 
d’insuline, une hyperglycemie majeure aggrave le deficit 
insulairc. Un cercle vicieux deficit insulaire-hyperglycemie- 
cytotoxicite s’installe et aggrave le phenomene auto-immun. 
11 justifie l’utilite d’un controle glycemique strict le plus 
tot possible dans la maladie diabetique. 


■ Facteurs environnementaux 

Ces facteurs expliqueraient au moins 50 % de la patho- 
genic puisque plus de la moitie des paires de jumeaux ne 
sont pas concordantes. De nombreux virus, par exemple 
celui de la rubeole congenitale ou la prevalence du diabete 
est de 20 %, et de nombreux toxiques ont ete suspectes 
comme facteurs (et non simplement declencheurs) du 
diabete de type 1, mais aucun n’a fait sa preuve formelle. 

Processus auto-immun 

Les cellules (3 sont infiltrees (insulite) puis detruites 
par les lymphocytes helpers CD 4 et les lymphocytes 
cytotoxiques CD 8 ainsi que par les cytokines. 



SlGNES CLINIQUES ET DIAGNOSTIC 

Presentation clinique 
1. Dans les cas habituels 

Le debut est rapide voire explosif. Sur quelques 
semaines s’installe un syndrome dit cardinal car asso- 
ciant 4 symptomes majeurs : polyurie de l’ordre de 3 a 4 
L/24 h, polydipsie, polyphagie inconstante, mais qui, 
lorsqu’elle existe, contraste avec un amaigrissement, 
signe majeur, de 4 a 10 kg sur 1 a 2 mois. Cet amaigris- 
sement s’accompagne d’une asthenie grave. Rarement 
exprimes mais pouvant etre retrouves a l’interrogatoire, 

des troubles visuels transi- 
toires peuvent exister, cor- 
respondant a des troubles 
de la refraction lies aux 
change ments d’osmolarite 
des liquides intraoculaires. 
Ces troubles sont transi- 
toires et disparaissent en 
quelques jours apres cor- 
rection de f hyperglycemie. 
L’examen clinique est 
pauvre mais peut constater 
une fonte musculaire, sur- 
tout visible sur les quadri- 
ceps, et plus rarement une 
hepatomegalie de steatose. 
Les anomalies biologiques 
associent une hyperglyce- 
mie superieure a 3 g/L, une 
glycosurie massive, une 
cetonurie et une hyper- 
triglyceridemie. 
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2. Dans certains cas 

Le diagnostic peut etre plus tardif, au stade de cetose, 
voire de ceto-acidose, ou au contraire plus precoce, au 
stade d’hyperglycemie asymptomatique, decouverte par 
exemple lors d’un bilan de sante chez un individu jeune. 
L’ absence de signe clinique pourrait faire evoquer le 
diabete de type 2. La survenue chez un individu jeune 
non obese doit toujours faire rechercher le diabete de 
type 1 infraclinique. 

A l’extreme, le diagnostic d’un diabete de type 1 peut 
etre preclinique lors d’une enquete genetique dans la 
fratrie. Plus les auto-anticorps sont nombreux (ICA, 
anti-GAD, anti-IA 2, anti-insuline) plus la prediction 
positive est forte, pouvant atteindre pratiquement 60 a 
100 %, a 5 ans lorsque les anticorps sont associes et le 
groupe HLA predisposant. 

Le diagnostic positif est simple lorsqu’un tel tableau 
clinique survient chez un sujet non obese age de moins 
de 35 ans et s’associe a une cetose. 

Si un de ces 3 criteres manque, il est justifie de rechercher 
les auto-anticorps et une predisposition par groupage HLA . 

3. Dans toutes les formes non typiques 

En particulier, chez le sujet age, d’autres causes de diabete 
doivent etre recherchees (tableau II). II faut notamment 
eliminer un diabete de type 2 pouvant survenir a un age 
relativement jeune et pas toujours chez un sujet en net 
surpoids. Dans quelques cas, la symptomatologie du 
debut peut etre bruyante et donner le change pour un 
diabete de type 1, notamment en cas de decompensation 
initiale a V occasion de stress par exemple infectieux, et (ou) 
en cas d’hyperglycemie majeure favorisee notamment 
par l’abus de boissons sucrees. Le syndrome cardinal est 
alors present, meme s’il est un peu moins net que dans le 
diabete de type 1 typique. Une cetose voire une acido- 
cetose inaugurale n’est pas impossible, elle est liee a une 
inhibition fonctionnelle des cellules (5 par une hypergly- 
cemie majeure (glucotoxicite). II faut d’autre part savoir 
eliminer les diabetes pancreatiques : pancreatite chro- 
nique ethylique non avouee (par la recherche des calcifi- 
cations pancreatiques a 1’ abdomen sans preparation), 
cancer du pancreas par l’echographie voire le scanner 
abdominal qui doit etre genereux chez le sujet age, 
hemochromatose par le bilan ferrique systematique 
devant tout diabete de type 1 debutant. II faut aussi 
rechercher les diabetes endocriniens, en particulier 
hyperthyroidie par l’examen clinique du cou et le dosage 
de la TSH, eliminer les diabetes iatrogeniques (tableau II). 

Evolution 

Histoire naturelle du diabete de type I 

Dans les jours qui suivent le diagnostic, apres la mise en 
place du traitement insulinique, peut survenir une remis- 
sion partielle (besoins insuliniques < 0,5 U/kg) ou totale 
(sevrage insulinique ). II ne s’agit pas d’une guerison, car 


Tableau II 

Autres formes de diabete, 
en dehors du diabete de type I, 
de type 2 et du diabete gestationnel 


1 / Diabetejrancreatique 

I pancreatectomie totale 
I cancer du pancreas 

I pancreatite chronique calcifiante ethylique 
I hemochromatose 

1 mucoviscidose 

2 / Diabete endocrinien 
I acromegalie 

I hypercorticisme 
I phaochromocytome 
I hyperthyroidie 
I glucagonome 
I somatostatinome 

3 / Diabet e iatro genique 
I corticoi'des 
I (3-2 stimulants 
I diuretiques hypokaliemiants 
I progestatifs de synthese de type norsteroides 
I antiproteases 
I diasoxyde 
I interferon 

4 / Diab etes genetiques mon ogeni ques 
1 MODY (pour Maturity-onset diabetes of young people ) 

I diabete mitochondrial 

I insulinoresistance extreme par anomalie des recepteurs de 
l’insuline ou anomalie post-recepteurs 
I diabete lipoatrophique 


la tolerance glucosee reste deterioree, et surtout la rechute 
ineluctable apres 6 a 12 mois. Ces remissions, notees 
habituellement dans moins de 25 % des cas, pourraient 
survenir avec une frequence beaucoup plus grande 
lorsque l’insulinotherapie est intensive et precoce, peut- 
etre grace a la suppression precoce du phenomene de 
glucotoxicite. La plupart des diabetologues conviennent 
que, meme pendant cette phase de remission, un 
traitement insulinique a minima doit etre maintenu. 

Au cours des premieres annees du diabete, l’insulino- 
secretion residuelle favorise une equilibration relative- 
ment facile de celui-ci par de faibles doses d’insuline 
(=S 0,5 U/kg/j). Les taux de peptide C, si mesures, 
confirmeraient le caractere non totalement insulinoprive 
du diabete (stade diabete dit peptide C positif). 

Plus les annees passent, plus le diabete devient peptide 
C negatif et difficile a equilibrer. En France, seulement 
30 % des diabetiques ont un controle glycemique moyen 
(hemoglobine glycosylee 7,5 %) satisfaisant. 
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Ce degre d’equilibre est effectivement variable suivant 
les sujets et peut aller du diabete le plus stable, quoique 
rarement sans malaise hypoglycemique, au diabete le 
plus instable (v. Formes cliniques). 

■ Facteurs de desequilibre 

Ils sont tres nombreux (tableau III). 

Les facteurs les plus difficiles a mettre en evidence sont 
de nature psycho-educative. Ils dependent de l’age (les 
adolescents sont tres difficiles a equilibrer car ils 
acceptent mal leur maladie), des habitudes alimentaires (les 
troubles du comportement alimentaire type grignotage 
ou boulimie peuvent etre exacerbes par la maladie), du 
mode de vie plus ou moins regulier ou erratique (la 
regularity dans les horaires d’injection et de repas est 
une condition majeure du bon equilibre), de l’entourage 
familial et professionnel, surtout de l’etat psychologique 
du patient avant la maladie et au moment de F apparition 
du diabete, la fa£on dont la maladie lui a ete initialement 
presentee. Une education insuffisante, une presentation 
minimisant trop ou au contraire dramatisant trop les 
risques et les contraintes, un accompagnement psycho- 
logique insuffisant, et il faut bien le dire aussi des traits 
caracteriels propres a chaque patient (aptitude a se 
prendre en charge, confiance en soi, etc.) peuvent aboutir 
a un mauvais « travail de deuil » avec une pseudo accep- 
tation de la maladie et un refus des contraintes. Ce tra- 
vail de deuil passe par les etapes classiques : deni, revol- 
te, marchandage, depression, enfin acceptation active. 
Une prise en charge initiale personnalisee avec un 
contrat therapeutique clair precoce est necessaire. 

Tableau III 

Principales causes de desequilibre 
hyperglycemique 

I Peur des hypoglycemies 
I Peur de grossir 
I Non-acceptation de la maladie 
I Non-acceptation des contraintes techniques 
I Education therapeutique diabetologique insuffisante 
I Ecarts dietetiques 

I Erreurs dans la technique d’injection (incluant schema 
d’insuline inadapte et injection en zone de lipodystrophie) 

I Erreurs dans la technique de controle glycemique 
I Stress repete 

I Non-respect des horaires d’injection 
I Non-respect des horaires de repas 
I Objectif glycemique non connu ou trop eleve 

I Existence d’un facte ur hyperglycemiant secondaire 
(hyperthyroi'die, infection occulte, probleme dentaire...) 

I Patient manipulateur 


Formes cliniques 

Diabete de type I lent (LADA) 

II s’agit d’un veritable diabete de type 1 auto-immun 
mais a installation tardive et progressive. De ce fait, il 
se revele souvent a un age relativement tardif et peut 
evoquer cliniquement un diabete de type initialement 
non insulinodependant. L’insulinodependance survient 
apres 5 a 10 ans. Selon F etude UKPDS ( United 
Kingdom Prospective Diabetes Study), jusqu’a 10 % des 
diabetiques de type 2 de tout age, et environ 25 % avant 
l’age de 45 ans seraient en fait des diabetiques de type 1 
lent. Il s’agit en general de sujets plus jeunes et moins 
obeses que les diabetiques de type 2 classiques. Surtout, 
les anticorps sont presents, en particulier anti-GAD 
et anti-insuline. Un diagnostic precis avant le stade 
de l’insulinodependance permettrait une prise en 
charge plus adaptee, avec notamment une instauration 
precoce et sans hesitation de Finsulinotherapie des que 
necessaire. 

Diabete de type I B 

Encore appele Bush diabetes (litteralement diabete de la 
savane), il touche le sujet d’origine africaine sub-saharienne 
ainsi que les sujets afro-americains. La physiopathologie 
precise reste a determiner, mais F absence d’ anticorps 
circulant exclut tout phenomene auto-immun, et une 
participation genetique est probable. Le debut clinique 
est explosif, tout a fait semblable a celui du diabete de 
type 1 A. Une apparente remission s’installe rapidement 
et peut se prolonger avec totale insulino-independance 
semblable au type 2, sur des periodes allant jusqu’a 10 ans. 
Le diabete devient ensuite typiquement insulinoprive. Il 
ne s’agit bien sur pas de la forme la plus frequente du 
diabete dans ces regions, ou le diabete de type 1 et 2 reste 
predominant. 

Diabete instable 

Forme extreme du diabete de type 1 desequilibre, il est 
defini par la survenue d’ episodes ceto-acidosiques et (ou) 
d’ hypoglycemies severes repetees entrainant des hospita- 
lisations multiples et prolongees. Avec une telle definition, 
sa frequence est tres faible, de l’ordre de 3/1 000. 

La forme a ceto-acidoses recurrentes est plus frequente 
que la forme a hypoglycemies severes ou que la forme 
mixte. Elle touche preferentiellement la jeune femme. 
Le mecanisme est presque toujours d’ordre psycho- 
logique, meme si celui-ci n’est souvent pas apparent : 
manipulation volontaire ou involontaire, trouble du 
comportement alimentaire grave. 

Le bilan, reduit au minimum, doit cependant eliminer 
une gastroparesie infraclinique (transit isotopique), une 
endocrinopathie (thyroide surrenale hypophyse), une 
infection occulte. Il peut etre complete par la recherche 
d’ anticorps anti-insuline, et anti-gliadine (maladie 
cceliaque meconnue). 
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Le diabete instable est une forme grave de diabete : les 
complications microvasculaires y sont plus frequentes 
ainsi que la mortalite. La prise en charge est difficile : 
l’escalade technologique est nuisible, inutile et meme 
dangereuse. L’equipe diabetologique reduite a un minimum 
de personnes experimentees comportera notamment une 
aide psychologique, meme si celle-ci n’a pas fait ses 
preuves. En effet, la guerison survient dans la moitie des 
cas apres une dizaine d' annees d’ evolution, a 1’ occasion 
d’un changement de mode de vie, a moins qu’une com- 
plication ou un accident ne soit survenu entre temps. 

■ Diabete de I’enfant et de I’adolescent 

Les pics d’age de survenue se situent entre 5 et 8 ans et 
11 et 14 ans. L’insulinopenie est plus profonde, les anti- 
corps plus souvent positifs que chez l’adulte. Le debut 
est souvent plus brutal et peut amener a des erreurs de 
diagnostic du fait de la presence de signes digestifs ou 
d’un syndrome abdominal aigu. 

Les episodes de ceto-acidoses sont frequents et quelque- 
fois revelateurs. La correction du desequilibre doit etre 
lente pour eviter l’oedeme cerebral frequent chez F enfant. 
Les hypoglycemies sont, elles aussi, frequentes. Lorsqu’elles 
sont symptomatiques, elles peuvent prendre un aspect 
dramatique avec hypoglycemies nocturnes et convulsions, 
tres traumatisantes pour F enfant et F entourage. Malgre ce 
caractere, elles sont en general sans consequence y compris 
sur le developpement cerebral, bien que les donnees 
soient contradictoires et pas toujours rassurantes chez 
Fenfant de moins de 5 ans. 

Le diabete neonatal est rarissime mais peut necessiter 
l’utilisation de traitements exceptionnels comme la 
pompe a insuline. 

La periode de Fadolescence est difficile avec mauvaise 
acceptation, grande difficulte d’equilibre, et augmentation 
des besoins en insuline pendant la puberte d’au moins 50 %. 
Le passage du diabetologue-pediatre au diabetologue 
d’adulte reste un moment delicat. 

Contrairement a ce qui a ete preconise il y a quelques 
annees, la recherche de la quasi-normoglycemie est bien sur 
imperative et le regime « libre » n’est plus a l’ordre du jour. 

Diabete au feminin 

1. Contraception 

Les cestroprogestatifs sont contre-indiques, sauf si le 
diabete est recent, bien equilibre, et seulement sur une 
periode courte. Les progestatifs forts, derives des ste- 
roides sont eux aussi contre-indiques. Les progestatifs 
faibles continus ou discontinus ainsi que les moyens 
mecaniques (preservatifs, sterilet) sont a preconiser. 

2. Grossesse 

Le pronostic est devenu quasi normal ces dernieres 
annees grace a des recommandations comme la program- 
mation d’une grossesse tot dans la vie de la diabetique 
avant toute complication, F equilibration glycemique la 


plus parfaite possible et ce des le stade de la conception, 
la prise en main mixte par une equipe diabeto-obstetricale 
experimentee et disponible. Dans la plupart des cas, 
F accouchement peut avoir lieu par les voies naturelles 
quasiment au terme. 

Les effets principaux de la grossesse sur le diabete sont : 
baisse physiologique de Fhemoglobine glyquee d’environ 

0. 5 point, liee a Fanemie et Fhemodilution physiologique, 
F augmentation souvent brutale et importante des besoins 
en fin de grossesse, le risque d’ aggravation de la retino- 
pathie justifiant une surveillance ophtalmologique precise 
et une photocoagulation si necessaire avant ou meme 
pendant la grossesse, et le risque d’ aggravation de la 
nephropathie, qui constitue en fait souvent une contre- 
indication de la grossesse. La seule contre-indication 
absolue est Finsuffisance coronaire. 

Les principaux effets du diabete sur la grossesse sont le 
risque de malformation fcetale toujours present quoique 
tres voisin du risque normal si le diabete est recent et 
parfaitement equilibre, le risque de macrosomie, reduit, 
mais non totalement par le meilleur equilibre glycemique, 
le retard de maturation fcetale qui pose probleme en cas 
d’ accouchement anticipe, le risque d’ hypertension et 
preeclampsie, le risque d’hypoglycemie neonatale. Les 
hypoglycemies diabetiques, meme profondes, ne seraient 
pas nocives pour le foetus, au contraire des ceto-acidoses, 
meme moderees. 

La prise en charge doit etre rigoureuse : la plupart des 
femmes diabetiques se plient de bonne grace a une auto- 
surveillance glycemique accrue, des objectifs glycemiques 
stricts (glycemies a jeun 0,9 g/L, glycemies post- 
prandiales 1,2 g/L), obtenus grace a une insulino- 
therapie optimisee par multi-injection ou pompe. Le suivi 
diabeto-obstetrical est au moins mensuel. L’ allaitement 
est encourage meme si les concentrations en glucose du 
lait maternel varient avec F equilibre glycemique. 

3. Menopause 

L’hormonotherapie substitutive n’est pas contre-indiquee. 
Elle est meme particulierement indiquee chez la diabe- 
tique, chez qui le risque osteoporotique est plus eleve 
que la normale. 

Complications 

Seules seront evoquees dans ce chapitre les complications 
metaboliques aigues et en particulier celles survenant de 
fa 5 on preferentielle chez le diabetique de type 1 : ceto- 
acidose et hypoglycemie. 

■ Ceto-acidose diabetique 

1. Definition 

La ceto-acidose (plutot que acidocetose) se definit par 
F association d’une hyperglycemie 2,5 g/L) d’une 
cetonemie positive ou cetonurie ^ ++, d’un pH sanguin 
veineux < 7,25 ou arteriel < 7,3, ou de bicarbonate 
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plasmatique <15 mEq/L. Le coma vrai, au sens nosologique 
du terme, est rare (moins de 10% des ceto-acidoses). 
L’incidence de cette complication a nettement decru ces 
dernieres annees et se situe a 2 et 4 % par an et par patient. 

2. Etiologie 

La ceto-acidose diabetique est secondaire soit a un deficit 
absolu en insuline, inaugural du diabete de type 1 (10 % des 
cas) ou par arret volontaire ou non de l’insulinotherapie, 
soit a un deficit relatif en insuline par ajout au diabete 
d’un facteur augmentant les besoins en insuline 
(infarctus du myocarde, infection, corticotherapie). 
Dans 25 % des cas cependant, aucune cause ne peut etre 
retrouvee. 

3. Physiopathologie 

• Metabolisme glucidique : le deficit en insuline entraine 
une neoglucogenese hepatique accrue, l’exces d’acides 
gras circulants reduit la captation peripherique du glucose. 

• Metabolisme lipidique : la lipolyse est tres fortement 
accrue avec production en exces des 3 corps cetoniques, 
aceto-acetate, acide P -hydroxybutyrique et acetone. 
L’exces d’ions H+ entraine une fuite urinaire de sel et de 
potassium ainsi qu’une sortie du potassium intracellulaire 
vers les milieux extracellulaires. 

• Metabolisme hydro-ionique : les vomissements et la 
diurese osmotique lies au glucose entrainent des pertes 
hydriques massives qui s’ajoutent aux pertes sodees et 
potassiques. 

4. Diagnostic 

La phase de cetose sans acidose s’installe sur plusieurs 
heures voire plusieurs jours. Elle associe un syndrome 
cardinal aggrave et des troubles digestifs evocateurs de 
cetose : nausees, douleurs abdominales, anorexie, crampes. 
A la phase de ceto-acidose s’ajoutent 3 symptomes 
majeurs : dyspnee de Kussmaul, troubles de la conscience 
generalement limites a un etat stuporeux ou une confusion, 
rarement un coma hypotonique calme, et une deshydra- 
tation mixte a predominance extracellulaire. Les autres 
symptomes sont l’hypothermie relative d’ acidose, une 
vasodilatation faciale et, classiquement, une odeur ace- 
tonique «pomme reinette» de l’haleine, mais surtout 
des symptomes abdominaux, quelquefois au premier plan. 
Le diagnostic est rapidement obtenu par la recherche de 
corps cetoniques sur bandelettes urinaires (ou bandelettes 
sanguines, voire dosage plasmatique au laboratoire en 
l’absence d’urines). La glycemie sur bandelette depasse 
3 g/L. L’ acidose est identifiee par les bicarbonates et le 
pH veineux. L’ionogramme sanguin montre une pseudo- 
hyponatremie compensant l’hyperosmolarite de l’hyper- 
glycemie. Pour calculer la natremie corrigee, il faut 
ajouter 1,6 mmol/g de glycemie au-dessus de la normale. 
Une valeur elevee de la natremie corrigee indique une 
deshydratation intracellulaire associee et une forme mixte 
de coma diabetique (ceto-acidose + hyperosmolarite). 
La kaliemie est generalement normale ou elevee alors 
qu’en fait le pool potassique global est reduit. Pour 
l’evaluer, il faut enlever 1 mmol/L par 0,1 point de pH en 


dessous de 7,4. Les autres signes biologiques sont : une 
creatininemie moderement elevee par insuffisance renale 
fonctionnelle, une hemoconcentration, une hyperlipi- 
demie qui peut etre majeure, une hyperleucocytose 
meme en l’absence d’infection, une augmentation non 
specifique des enzymes pancreatiques, hepatiques et 
cardiaques. De ce fait, ces derniers ne devraient etre 
demandes qu’en cas de forte orientation. 

5. Premiers gestes 

11s doivent comporter, outre le bilan clinique et bio- 
logique ci-dessus, un electrocardiogramme avec moni- 
toring continu, et une evaluation de la gravite qui 
impose l’hospitalisation en reanimation : sujet age, 
pH < 7, kaliemie < 4 ou > 6 mmol/L, coma profond, 
instability tensionnelle, non-reprise de la diurese apres 
3 h de reanimation, vomissements incoercibles. Certains 
examens ne doivent pas etre systematiques : sondes 
gastrique, sauf si vomissements, sonde urinaire sauf si 
absence de diurese apres 3 heures, bilan infectieux et 
enzymes sauf si orientation, catheter central sauf si 
desordre majeur. 

6. Diagnostic differentiel 

La clinique comme la biologie peut etre trompeuse 
(v. supra). Des diagnostics comme une urgence abdo- 
minale, un infarctus du myocarde, une insuffisance 
renale aigue, une insuffisance surrenale aigue, et une 
infection peuvent etre portes a tort ou au contraire etre 
meconnus. 

Les autres comas diabetiques sont facilement elimines, 
meme si le coma hyperosmolaire peut etre associe 
(forme mixte). La ceto-acidose alcoolique, complication 
de l’alcoolisme aigu ne s’accompagne pas d’hyper- 
glycemie. La cetose dite « de jeune », par exemple dans 
le cadre de vomissements, ne s’accompagne pas 
d’ acidose. 

7. Evolution 

La regression rapide sous traitement est la regie en 24 a 
48 heures, sauf chez le sujet age ou debilite. Les compli- 
cations iatrogeniques a redouter sont l’cedeme cerebral 
par baisse trop rapide de l’osmolarite plasmatique, et 
la surcharge hydrosodee, chez le sujet age et en cas 
d’ insuffisance cardiaque ou renale. 

8. Traitement preventif 

Les regies educatives que tout diabetique de type 1 doit 
connaitre sont : 

- savoir faire une recherche d’ acetone en cas de glyce- 
mie > 2,5 g/L ; 

- connaitre les signes d’hyperglycemie et de cetose ; 

- savoir se supplementer en insuline rapide toutes les 
2 a 3 heures en presence d’une hyperglycemie avec 
cetose debutante ; 

- ne jamais arreter son insuline meme en cas d’inappe- 
tence, de nausees, ou de vomissements, et done aussi 
maintenir ses apports glucidiques sous forme liquide 
et fractionnee. 


1000 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


Endocrinologie 


9. Traitement curatif 

L’insuline, rapide ou ultra-rapide, est administree a la 
seringue electrique intraveineuse a debit constant (10 a 
15 U/h) et ce tant que dure la ceto-acidose, c’est-a-dire 
en pratique jusqu’a l’obtention de F ensemble des criteres 
suivants : sujet conscient et capable de s’alimenter; 
glycemies stabilisees entre 2 et 2,5 g/L ; ionogramme 
normalise avec reserve ale aline atteignant au moins 
25 mEq/L. Une cetonurie residuelle est frequente. 

La recharge volumique calculee au mieux sur la perte de 
poids (a laquelle on ajoute 1,5 L/24 h) est assuree par 4 a 
7 L de serum sale isotonique au perfuseur electrique. La 
moitie est passee dans les 8 premieres heures. La reprise 
de la diurese dans les 3 heures, au moins de 50 cm 3 /h, 
est un critere de surveillance crucial, de meme que 
F auscultation pulmonaire. Les apports potassiques sont 
administres par voie intraveineuse, si possible a la 
seringue electrique, et ajustes grace a des kaliemies 
repetees. La dose est de 1 a 2 g/h, sauf si la kaliemie est 
superieure a 6 mEq/L. A un certain moment de la reani- 
mation, des apports glucoses intraveineux doivent etre 
reintroduits pour maintenir la glycemie a 2,5 g/L : le sale 
est alors remplace par du glucose sale et une perfusion de 
glucose, plus concentree et pure, est placee en Y pour 
ajuster finement la glycemie sans modifier le debit 
calcule de la ligne veineuse principale. 

■ Hypoglycemies 

Les hypoglycemies sont malheureusement le prix a 
payer quasi obligatoire d’un bon equilibre moyen. Elies 
sont done frequentes, pluri-hebdomadaires, souvent mal 
vecues par le patient et surtout F entourage, mais excep- 
tionnellement dangereuses. 

1. Definition 

Elle associe en principe des signes cliniques (hypogly- 
cemies moderees [malaises classiques] ou severes 
[besoin d’une tierce personne pour resucrage oral] ou 
coma [hospitalisation ou injection de glucose IV ou 
glucagon]) et une glycemie < 0,6 g/L. 

Mais il existe des hypoglycemies asymptomatiques, 
(biologiques ou non per£ues), et des hypoglycemies 
pour des taux plus eleves chez les diabetiques en hyper- 
glycemie chronique. 

2. Physiopathologie 

Meme si les besoins energetiques des cellules corticales 
cerebrales sont quasiment exclusivement couverts par le 
glucose, le risque de lesions cellulaires en cas d’hypo- 
glycemies est rarissime et necessite la conjonction d’une 
hypoglycemie $£ 0,2 g/L pendant plus de 2 heures sur 
cerveau fragilise (enfant, vieillard vasculaire). 

Un glucostat hypothalamique regie le seuil de declen- 
chement de la contre-regulation hormonale et sympto- 
matique non cognitive. Ce seuil peut s’abaisser en cas 
d’hypoglycemies repetees (maladaptation cerebrale), 
entrainant diminution et retard de la contre regulation et 
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Hierarchie des seuils de contre-regulation en fonction du degre de 
controle glycemique. 


des symptomes correspondants dysautonomiques avec 
pour consequence une non-perception de Fhypoglyce- 
mie et risque accru d’ hypoglycemie severe (fig. 2). 

3. Signes et symptomes 

• Signes classiques : ils peuvent etre dysautonomiques 
(anciennement appeles adrenergiques) : sueurs, palpitations, 
tremblements, faim ; neuroglycopeniques : troubles de la 
concentration de la parole, de la coordination motrice et 
pseudo-ebriete ou non specifiques : fatigue, cephalee, 
paresthesies, peribuccales, diplopie ; voire atteindre le 
stade du coma : il s’agit d’un coma brutal, agite avec 
sueurs, syndrome pyramidal, convulsions et signes neu- 
rologiques diffus ou focalises. 

• Elements permettant d’orienter le diagnostic : F instal- 
lation rapide, le caractere souvent stereotype des signes 
pour un meme patient, la correction rapide mais decalee 
de 10 a 15 min apres la prise de sucre sont tres evocateurs. 
L’ entourage peut aussi aider au diagnostic en notant : 
nervosite, somnolence, fixite du regard, incoherence 
verbale, agressivite. 

4. Frequence 

Les diabetiques de type 1 sous «bon controle glyce- 
mique moyen » (Hbalc autour de 7 %) presentent gene- 
ralement 3 a 5 hypoglycemies moderees par semaine 
auxquelles il faut ajouter les hypoglycemies nocturnes, 
tres frequentes vers 3 h du matin, et le plus souvent ne 
reveillant pas le patient. 

Les hypoglycemies severes doivent pouvoir etre evitees 
chez tout diabetique meme en traitement intensif, meme 
si l'etude des DCCT ( Diabetes Control and Complications 
Trial ) a montre une frequence d’ episodes de 62 % par an 
et par patient dans le groupe traite de fa 5 on intensive, 
soit un triplement par rapport au groupe n’ayant pas 
re 5 U de traitement intensif. 
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5. Causes 

• Elies sont souvent multiples et intriquees. Les causes 
les plus frequentes sont : un repas saute, insuffisant ou 
retarde ; un exercice physique non programme ou sans 
adaptation des doses ; un schema ou une dose d’insuline 
inappropries. 

• Les autres causes sont plus rares : gastroparesie dia- 
betique ; insufftsance renale ; insufftsance hormonale ; 
peur obsessionnelle de la moindre hyperglycemie avec 
injections supplementaires et souvent surdosage notam- 
ment en insuline rapide ; alcool en dehors des repas ; 
certains medicaments (theoriquement) comme les 
inhibiteurs de 1’ enzyme de conversion, les fibrates, 
les (3-bloquants. 

6. Complications 

• Certaines sont surestimees ou fausses : 

- mortalite : exceptionnelle (v. supra) ; 

- aggravation de la microangiopathie : reelle mais transi- 
toire sur les retinopathies debutantes, reelle et plus 
definitive sur les retinopathies avancees ; 

- morbidite coronaire : contrairement a une opinion 
classique, fhypoglycemie ne declenche pas d’episode 
coronaire et le controle strict de la glycemie au cours de 
l’infarctus du myocarde reduit la mortalite coronaire ; 

- prise de poids : en fait liee a f insulinotherapie inten- 
sifiee, via la disparition de la glycosurie plus qu’a la 
frequence des hypoglycemies associees. 

• Les vrais dangers de V hypo glycemie sont : 

- la peur de fhypoglycemie qui incite le patient a se 
maintenir en hyperglycemie ; 

- le risque d’ hypoglycemie grave chez le sujet age 
vasculaire ou alcoolique avec possibles sequelles 
cerebrales ; 

- les rares situations ou sports a risque pouvant entrainer 
des problemes traumatiques. 

7. Traitement 

• Traitement curatif : 

- si le sujet est conscient, le resucrage doit etre immediat 
par 15 g de sucre (3 morceaux ou 1 petit verre de 
Coca-Cola, soda ou jus de fruit en boite). Le resucrage 
supplemental ne s’ impose qu’apres 20 a 30 min si 
les symptomes et fhypoglycemie persistent ; 

- si le sujet est inconscient ou incapable de s’alimenter, 
une ampoule de glucagon (Glucagen, NovoNordisk), 
peut etre administree par l’entourage par voie sous- 
cutanee ou intramusculaire, mais la technique la plus 
rapide, si une veine est accessible, est l’injection de 
50 cm 3 de glucose 30 %. 

• Traitement preventif : il est base sur f education des 
patients : connaissance des symptomes et des causes 
d’hypoglycemies, techniques de resucrage, adaptation 
des doses en cas de repas ou activite inhabituelle, identi- 
fication d’hypoglycemies de nuit, accroissement de 
l’autocontrole glycemique, mais aussi optimisation 
eventuelle du schema insulinique avec fractionnement, 
et utilisation des analogues ultra-rapides. 


Traitement 

■ Principes generaux 

L’ education therapeutique est fondamentale comme 
dans toute maladie chronique. II s’agit de transferer des 
connaissances mais surtout de modifier des comporte- 
ments et done d’obtenir 1’ acceptation reelle du patient. II 
faut d’abord identifier des eventuelles causes de blocage : 
socioprofessionnelles, difficulties de communication ou 
fausse croyance de sante. II faut ensuite savoir pratiquer 
un enseignement interactif evitant f engagement morali- 
sateur ou mena^ant mais aussi la banalisation ou le refus 
d’ information. II faut ensuite definir des objectifs thera- 
peutiques, personnalises, negocies et acceptes, tenant 
compte des contraintes et des risques (multipiqures, 
autosurveillance, hypoglycemies, etc.). Avec les objectifs 
de reduction du risque cardiovasculaire (v. Diabete de 
type 2), ces objectifs definissent un veritable contrat 
therapeutique (tableau IV). 


Tableau IV 

Objectifs glycemiques d’un programme 
d’insulinotherapie intensifiee 


1 Glycemie avant repas 

0,8 a 1,2 g/L 

1 Glycemie apres repas 

1,2 a 1,8 g/L 

1 Glycemie ajeun 

1 a 1,3 g/L 

1 Hemoglobine Ale 

6,5 a 7,5 % 

1 Hypoglycemie moderee 

0 a 5/semaine 

1 Hypoglycemie severe 

0 


Depuis que l’etude DCCT a clairement montre le bene- 
fice, a long terme, d’une insulinotherapie intensifiee 
capable de reduire l’hemoglobine Ale a environ 7 % 
(reduction de 50 a 75 % du risque de microangiopathie, 
augmentation de la duree de vie de 5 ans, augmentation 
de la duree de vie sans complication de 15 ans si le bon 
equilibre est maintenu sur toute une vie), l’objectif de 
bon controle glycemique au moyen d’une insulinothera- 
pie dite intensifiee s’ applique quasiment a tous les 
diabetiques, sauf les sujets non observants (adolescents) 
et les sujets ages chez qui le risque microvasculaire n’est 
plus une preoccupation. 

Le succes therapeutique depend beaucoup des patients 
eux-memes, de leur degre de motivation, de leur energie 
et de leurs priorites, mais aussi du diabetologue qui, 
outre les contre-attitudes educatives deja mentionnees, 
ne doit pas toujours chercher a repondre au desequilibre 
par l’escalade therapeutique mais plutot par la recherche 
de la cause, souvent psychologique et (ou) alimentaire. 
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Surveillance du traitement 

1. Autosurveillance glycemique 

Elle est fondamentale car les besoins insuliniques varient 
d’un jour a l’autre et quelquefois de fa§on imprevisible 
chez un meme patient. Elle permet au patient de surveiller 
son diabete, d’ adapter ses doses, d’ avoir une idee de son 
equilibre moyen et de gerer les situations d'urgence. 

L’ autosurveillance urinaire se limite a une recherche 
d’acetonurie matinale ou au moins en cas d’hyperglycemie. 
L’ autosurveillance glycemique doit etre pratiquee au 
moins 4 fois par jour (en pre-prandial et au coucher) et 
de temps en temps a 3 heures du matin et apres les repas 
(1 a 2 h apres, suivant que Finsuline prandiale est une 
insuline ultra-rapide ou rapide). Les lecteurs glycemiques 
sont de plus en plus petits, simples et rapides mais restent 
relativement imprecis (+ 15 % par rapport a une glycemie 
de laboratoire). Les reports des resultats sur un carnet de 
surveillance sont une contrainte malheureusement necessaire. 

2. Surveillance medicate 

Un suivi medical specialise est necessaire a un rythme 
au moins trimestriel. Le dosage de la fraction la plus 
specifique de l’hemoglobine (Hbalc) est done lui aussi 
trimestriel. II ne faut retenir que les methodes specifiques 
(HPLC pour High pressure liquid chromatography, DCA 
2000, utilisant des anticorps monoclonaux) dont les normalites, 
alignees sur le standard de F etude DCCT, sont de 4 a 6 %. 
Avec ces methodes, les seules causes d’erreurs sont les 
anemies, Finsuffisance renale et les hemoglobinopathies. 
L’Hbalc refletant Fequilibre des 2 a 3 mois precedents, 
est le meilleur (mais probablement pas le seul indicateur) 
du risque de complication microvasculaire. 

Un examen ophtalmologique complet doit etre pratique 
au moins une fois par an avec dilatation pupillaire, 
mesure de l’acuite visuelle apres correction, mesure de 
la pression oculaire, examen a la lampe a fente, et surtout 


fond d’ceil idealement au verre a 3 miroirs. L’ examen 
direct a l’aide de lentilles ou les photographies automa- 
tisees sont plutot des examens de depistage. L’angiographie 
fluoresceinique n’est obligatoire que pour preciser des 
lesions et guider le traitement par laser. 

Le reste du bilan annuel inclut dosage des lipides, de la 
creatinine, de la microalbuminurie et recherche d'infection 
urinaire. 

Traitement insulinique 

II constitue le traitement principal du diabete de type 1 . 
II s’agit d’un traitement a vie et uniquement palliatif. La 
recherche d’une induction d’immunotolerance par petites 
doses d’ insuline, tout comme les essais d’immuno- 
intervention, restant du domaine de la recherche. 

1. Differentes varietes d’insuline 

L’ insuline disponible en France est actuellement recombi- 
nante, fabriquee par genie genetique et done strictement 
identique a Finsuline humaine, sauf pour les insulines 
analogues (v. infra). Les additifs (agents isotoniques comme 
le glycerol, tampons, conservateurs ) varient suivant les 
marques. Toutes les insulines sont maintenant concentrees 
a 100 U/mL. Les insulines different essentiellement par 
leur duree d’action. On distingue les insulines ultra- 
rapides, (analogues rapides) de duree d’action 3 a 5 heures, 
les insulines rapides de duree d’action 4 a 8 heures, 
toutes 2 capables de couvrir les besoins prandiaux, les 
insulines intermediaires ou semi-retard comme Finsuline 
NPH de duree d’action 9 a 16 h, dont l’effet retard est 
apporte par le protamine, et les insulines retard ou lentes 
comme Finsuline ultra lente de duree d’action 24 heures, 
dont l’effet retard est apporte par la cristallisation de 
Finsuline et le zinc. Ces insulines permettent de couvrir 
les besoins interprandiaux ou basaux notamment noc- 
turnes (tableau V). 


Tableau V 

Cinetique d’action des insulines 


Type d’insuline 

Debut (min) 

Maximum d’effet (h) 

Duree d’action (h) 

Insuline rapide 

1 rapide 

30 a 45 

2 a 4 

4 a 8 

1 ultra-rapide 

10 a 20 

1 a 2 

3 a 5 

Insuline NPH et Detemir* 

90 

2 

9 a 15 

Insuline retard 

1 insuline ultra-lente 

1 Glargine* 

Melange d’insuline 

120 


15 a 28 

24 

1 Humalog mix 50 

10 a 20 

2 

5 a 7 

1 melange a moins de 50 % d’ analogue rapide 

10 a 20 

2 

9 a 15 

1 melange a moins de 50 % de rapide 

* prochainement commercialisee 

30 a 45 

2 a 4 

9 a 15 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


1003 


DIABETE SUCRE DE TYPE I DE L'ENFANT ET DE L’ADULTE 


2. Facteurs intervenant sur la resorption 
sous-cutanee 

Ils peuvent modifier sensiblement la vitesse et la duree 
d’ action des insulines. 

• Profondeur de Vinjection : une injection trap profonde 
peut atteindre la zone musculaire et entrainer une absorp- 
tion plus rapide erratique et douloureuse. C’est le cas 
notamment chez 1’homme jeune non obese. L’injection 
devra etre faite apres pincement de la peau en evitant 
notamment les bras. Des aiguilles courtes de 8 ou 6 mm 
peuvent eviter ce probleme. 

• Zone d’injection : pour les insulines rapides, 1’ absorption 
est plus rapide dans F abdomen que dans la cuisse. 11 faut 
done conserver une meme localisation pour une meme insu- 
line tout en evitant de piquer exactement au meme endroit. 
Ces facteurs, et d'autres non identifies, expliquent une 
variabilite intra-individuelle de Faction de Finsuline 
pouvant aller jusqu’a 50 %. 

3. Vecteurs 

• Les seringues ont pratiquement ete remplacees par 
les stylos a insuline, seringues preremplies soit reutili- 
sables (utilisant des cartouches d’insuline) soit jetables. 
Ces stylos existent pour toutes les insulines sauf Finsuline 
ultra-lente. 11s sont plus pratiques et plus precis que les 
seringues, mais ils n’autorisent pas de melange extem- 
porane et demandent une certaine formation pratique. 

• L’insuline peut aussi etre administree par pompe 
portable en infusion continue et sous-cutanee. 

Malgre une taille reduite a celle d’un telephone portable, 
les pompes constituent aux yeux de beaucoup de patients 
une contrainte visible supplementaire. Les injections 
sont evitees mais le catheter sous-cutane abdominal doit 
etre reinsere tous les 3 jours environ. Seulement 5 % des 
diabetiques de type 1 sont equipes de pompes en France. 
L’insuline, generalement analogue rapide, particuliere- 
ment soluble et stable dans les pompes, est administree 
sous forme d’un debit basal preprogrammable de l’ordre 
de 1 U/h et d’une dose instantanee (bolus) au moment 
des repas. La preprogrammation du debit basal permet 
une grande souplesse dans la definition du profil insuli- 
nique, notamment la nuit. L’individualisation totale du 
bolus par rapport au basal et son declenchement a volonte 
permettent au patient de choisir l’opportunite et l’heure de 
ses repas. L’equilibre glycemique est meilleur que sous 
multi-injections (environ - 0,4 % d’hemoglobine Ale) 
avec une reduction de 25 % de la variabilite des glycemies 
et done des hypoglycemies, et une reduction de 15 % des 
doses d’insuline. Les indications, compte tenu des contraintes 
et du cout eleve (3 817 €), sont limitees aux patients 
motives, deja sous insulinotherapie intensifiee et insuffi- 
samment equilibres (hemoglobine glycosylee elevee et 
[ou] hypoglycemies severes repetees). Les indications 
pour convenances personnelles ne sont pas reconnues en 
France. D’autres indications sont plus rares (insulino- 
resistance extreme, allergie a Finsuline, diabete neonatal) 
ou discutables (grossesse, neuropathie hyperalgique) 
car un meme resultat peut etre obtenu a moindre cout 
par multi-injections. Les contre-indications sont celles 


de F insulinotherapie intensifiee : patient non motive, 
non observant, n’acceptant pas les contraintes, retinopa- 
thie non stabilisee. II faut y ajouter les troubles psycholo- 
giques majeurs et les handicaps visuels qui rendent 
difficile la manipulation de la pompe. 

4. Schemas d’insuline 

Ils doivent etre choisis suivant l’acceptation du patient et les 
objectifs vises. Le schema ideal serait un bolus prandial par 
insuline ultra-rapide et une couverture basale par insuline 
lente capable de tenir 24 heures en fournissant une 
concentration stable, ce qui n’est pas le cas de la NPH 
mais qui pourrait etre celui d’ analogues lents, commer- 
cialises en France prochainement (Glargine et Detemir). 
En regie generate, plus Finsuline est fractionnee, plus 
elle utilise les insulines d’ actions courtes, plus le resultat 
est reproductible. 

5. Doses d’insuline 

Elies sont tres variables d’un sujet a l’autre, en moyenne 
de 0,5 a 1 U/kg/j. Ces doses d’insuline varient chez un meme 
patient, en particulier Finsuline rapide. Les patients doivent 
done apprendre a adapter leurs doses d’insuline en fonction 
des resultats des glycemies recentes mais aussi du moment 
de l’injection et des resultats anticipes de la journee, tenant 
compte de leur activite physique et des eventuels change- 
ments alimentaires (insulinotherapie dite fonctionnelle). 

6. Effets secondaires 

L'effet secondaire principal est le risque d’hypoglycemie 
(v. paragraphe correspondant). La prise de poids est 
frequente sous insulinotherapie mais ne doit pas depas- 
ser 3 a 5 kg. Elle est une consequence de la reduction 
de la glycosurie par F amelioration glycemique et dans 
un moindre degre, de l’effet anabolisant de Finsuline. 
Le risque d’ allergie a Finsuline, en fait le plus souvent 
aux differents composants, notamment, est rarissime 
mais de traitement difficile. Le risque de lipodystrophie 
se limite, avec les insulines actuelles, aux lipohypertrophies, 
consequences d’injections repetees au meme endroit. 
Cette hypertrophie constitue des bosses sous-cutanees 
visibles et palpables. 

Traitement non insulinique 

1. Accompagnement du patient 

L’accompagnement, le soutien psychologique et les 
consultations rapprochees ont fait la preuve de leur effi- 
cacite dans cette maladie difficile a supporter seul. 

2. Exercice physique 

S’il n’est pas obligatoire, il est a recommander pour tous les 
diabetiques, a la fois pour ses effets generaux et cardio- 
vasculaires benefiques et pour la reduction de la glycemie 
et de l’insulinoresistance. II faut privilegier les activites 
d’endurance (au moins 3 fois par semaine, 20 a 30 min). II faut 
insister sur le risque important d’hypoglycemie au cours 
ou au decours de l’exercice physique, former le patient a 
une adaptation des doses (a reduire d’au moins 30 %) et 
a la prise de 15 g de glucides toutes les 30 min d’exercice. 
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3. Alimentation 

Elle ne doit etre ni totalement libre (sauf rares patients 
tres competents et motives), ni contraignante. Elle doit 
tenir compte du poids du sujet, de son activite physique, 
de ses habitudes alimentaires, de ses interdits et de ses 
contraintes sociales ou professionnelles. 

La quantite de glucides, de l’ordre de 50 a 55 % de la 
ration calorique, peut varier dans certaines proportions 
d’un jour a l’autre si le patient sait adapter ses doses 
d’insuline mais, sauf sous pompe, doit respecter des 
horaires precis. Tous les glucides, y compris les sucres 
purs, peuvent etre consommes, mais il faut favoriser les 
glucides complexes (haricots, etc. . .) moins hyperglyce- 
miants (index glycemique plus faible) que des glucides 
comme le pain ou les pommes de terre. 

Le vin en quantite moderee est possible, les edulcorants 
doivent etre conseilles, les produits alleges utilises. Les 
collations interprandiales en fractionnant 1’ alimentation 
peuvent aider a un meilleur equilibre glycemique mais 
ne sont pas obligatoires. Elies permettent aussi de parer 
aux situations d’intolerance gastrique en rempla§ant les 
repas par des collations liquides fractionnees. ■ 
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Points Forts a retenir 


• Le diabete de type 1 a beaucoup change 
d’aspect ces 20 dernieres annees au benefice 
du diabetique, grace notamment au laser 
retinien et aux progres en insulinotherapie 
et en autosurveillance. 

• II reste cependant pour l’instant une maladie 
incurable, dont il faut savoir prendre en charge 
la dimension chronique. 

• Les complications metaboliques et degeneratives 
sont moins frequentes mais n’ont pas disparu. 

• Le soutien de l’entourage et du medecin, 
d’abord psychologique, l’education therapeutique 
la plus avancee possible, et d’autres aides exterieures 
comme les associations de diabetiques sont des 
composantes essentielles dans la prise en charge. 
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